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Введение
Последняя четверть XX столетия отмечена не-
бывалым ростом случаев клещевого энцефалита 
(КЭ) в России. Анализ заболеваемости этой ин-
фекцией по отдельным субъектам Российской Фе-
дерации свидетельствует о том, что наибольшую 
тревогу вызывают Западно-Сибирский, Восточно-
Сибирский и Уральский регионы [1–3].
Патогенетические механизмы поражения цен-
тральной нервной системы (ЦНС) при КЭ, в осно-
ве которых лежит нарушение целостности гема-
тоэнцефалического барьера (ГЭБ), обусловлены 
как особенностями возбудителя, так и ответными 
патофизиологическими реакциями организма [4]. 
При этом существенным звеном в реакции голов-
ного мозга на повреждение является изменение 
метаболизма нейромедиаторов, в том числе се-
ротонина. К настоящему времени известно, что 
серотонинергическая нейромедиаторная систе-
ма – одна из активно функционирующих нейро-
трансмиттерных систем, обеспечивающих множе-
ственные физиологические эффекты в организме 
[5, 6]. Она активно включается в патогенетические 
Резюме. Представлены результаты изучения харак-
тера изменения тромбоцитарного серотонина у боль-
ных в остром периоде клещевого энцефалита. Выявлено 
достоверное снижение уровня серотонина в тромбо-
цитах крови у больных клещевым энцефалитом в раз-
гар заболевания и в период ранней реконвалесценции 
относительно контрольных значений. При более тяже-
лой паралитической (очаговой) форме количественные 
показатели тромбоцитарного серотонина были суще-
ственно ниже, чем при непаралитической (лихорадоч-
ной и менингеальной). Наличие достоверной разницы 
между показателями тромбоцитарного серотонина 
при этих формах клещевого энцефалита позволяет ис-
пользовать данный параметр в качестве прогностиче-
ского для оценки развития тяжести заболевания.
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Abstract. The result of this study represented nature of 
the change of trombocyte serotonine at patient with acute pe-
riod of tick-borne encephalitis. It was investigated that level 
of trombocyte serotonine was reliable reducted at patient 
with tick-borne encephalitis in to peak of the disease and to 
period early recovery, unlike control meanings. 
The quantitative factors of trombocyte serotonine were 
greatly lower upon more heavy paralytic (local) form, than 
at nonparalytic (febrile and meningeal). Presence of reli-
able difference between parameter of trombocyte serotonine 
upon these forms of tick-borne encephalitis allows using his 
as prediction for estimation of the development to gravity of 
the disease.
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процессы при различных заболеваниях нервной 
системы: эпилепсии, паркинсонизме, рассеянном 
склерозе, инсульте, мигрени, черепно-мозговой 
травме, мышечной дистонии [7–9].
По мнению ряда авторов [10, 11], низкая кон-
центрация серотонина и его метаболитов в крови 
и спинномозговой жидкости больных с поражени-
ем нервной системы может быть как следствием 
угнетения активности серотонинергической си-
стемы, так и, напротив, отражать компенсаторное 
ингибирование синтеза серотонина в результате 
чрезмерного усиления серотонинергической пе-
редачи в мозге. Рядом авторов отмечено истоще-
ние содержания серотонина в мозговых структу-
рах, ликворе и крови при длительном болевом син-
дроме [12].
Кроме того, известно о выраженном иммуно-
модулирующем действии серотонина, который 
снижает содержание в крови провоспалительных 
и повышает концентрации противовоспалитель-
ных цитокинов [13]. Все вышеизложенное позво-
ляет предполагать участие серотонинергической 
системы в патогенезе нейроиммунных взаимодей-
ствий и при КЭ.
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ской формы, выявило достоверное снижение 
данного показателя относительно контрольных 
значений. Средний уровень ТС в целом соста-
вил 203,7±107,1 нг/мл, что достоверно ниже, чем 
в группе контроля – 585,4±258,8 нг/мл (р<0,05). 
Анализ концентрации ТС, проведенный в раз-
гар заболевания, позволил установить более 
низкий показатель при паралитической форме 
(111,8±40,1 нг/мл), чем при непаралитической 
(237,1±97,7 нг/мл, р<0,05) (рис.).
Аналогом серотонинергического нейрона по 
ряду морфологических, цитологических, биохи-
мических и фармакологических характеристик 
является тромбоцит [14]. Он находится за преде-
лами ЦНС, в кровеносном русле и поэтому мо-
жет служить удобной периферической моделью 
серотонинергического синапса. До настоящего 
времени исследование серотонина в тромбоцитах 
у больных при КЭ не проводилось.
Цель исследования — изучить характер изме-
нения тромбоцитарного серотонина (ТС) у боль-
ных в остром периоде КЭ. 
Материалы и методы
На базе краевой клинической инфекционной 
больницы г. Перми в эпидсезон 2011 г. обследова-
но 44 больных с острым течением КЭ, из них – 24 
мужчины и 20 женщин в возрасте от 18 до 71 года 
(44,3±15,8 лет). Больные были разделены на две 
группы в зависимости от клинической формы за-
болевания. Первая группа включала 35 пациентов 
с непаралитической формой КЭ (у 19 человек – 
лихорадочная форма, у 16 – менингеальная). Во 
вторую группу вошли 9 человек с паралитической 
(очаговой формой) КЭ. Контрольную группу со-
ставили 15 здоровых лиц. 
Диагноз КЭ устанавливался на основании эпи-
демиологических (присасывание клеща или посе-
щение леса в сроки, соответствующие инкубаци-
онному периоду), клинических (наличие инток-
сикационного, менингеального, очагового син-
дромов) и серологических данных (обнаружение 
в сыворотке крови специфических IgM к антигену 
вируса клещевого энцефалита).
Концентрацию ТС крови определяли методом 
твердофазного иммуноферментного анализа с ис-
пользованием набора Serotonin ELISA Fast Track 
(LDN, Германия). Исследование выполнялось в ди-
намике заболевания: в периоды разгара (первые 
2–4 дня болезни) и ранней реконвалесценции. 
Для статистического анализа использовали про-
граммы STATISTICA 6.0 (StatSoft Inc, USA) с при-
менением способов непараметрической стати-
стики. Результаты исследования выражали в виде 
среднего значения и его стандартного отклонения 
(M±σ). Выявление статистически значимых раз-
личий выборок по количественным показателям 
в независимых группах проводили с помощью 
U-критерия Манна – Уитни, в зависимых – по 
критерию Вилкоксона, различия считали значи-
мыми при р<0,05. 
Результаты и обсуждение
Исследование количественного содержания 
серотонина тромбоцитов крови у всех больных 
в остром периоде КЭ, независимо от клиниче-
Рис. Уровни ТС у больных с паралитической  
и непаралитической формами в динамике острого 
периода КЭ
При сравнении значений ТС имело место до-
стоверное различие между очаговой и лихорадоч-
ной (р<0,05), очаговой и менингеальной форма-
ми (р<0,05). Следует отметить, что концентрации 
ТС при лихорадочной и менингеальной формах 
колебались в одних и тех же пределах, составляя 
230,9±99,9 нг/мл и 245,45±98,9 нг/мл (р>0,05) со-
ответственно, но были значительно (в 2 раза) ниже, 
чем у здоровых лиц.
В качестве примера приводим выписку из исто-
рии болезни. Больная В., 52 лет, поступила на вто-
рой день болезни с жалобами на повышение тем-
пературы тела, сильную головную боль, слабость. 
Эпиданамнез – за 14 дней до заболевания посещала 
лес, было присасывание клеща в область живота, 
клещ исследован – вирусофорность ++++. С про-
филактической целью введен противоэнцефалит-
ный иммуноглобулин в титре 1:160 – 3,0 мл вну-
тримышечно. Против КЭ не вакцинирована. За-
болела остро, повысилась температура до 39,0° С, 
беспокоили головная боль, слабость, миалгии. 
Объективно: состояние средней тяжести, тем-
пература тела 39,0° С. Гиперемия лица, инъекция 
сосудов склер, гиперемия ротоглотки. АД 120/70 
мм рт. ст. Пульс – 100 в мин. Ригидность затылоч-
ных мышц умеренно выражена, очаговых невроло-
гических симптомов нет. В общем анализе крови: 
эритроциты – 4,3×1012/л, гемоглобин – 135 г/л, 
тромбоциты – 340×109/л, лейкоциты – 8,8×109 /л, 
п – 4%, с – 76%, л – 16%, м – 4%, СОЭ – 11 мм/ч. 
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ние, где через 14 дней наступил летальный исход. 
Заключительный диагноз: клещевой энцефалит, 
менингоэнцефалитическая форма.
Обнаружение резко сниженного содержания 
ТС у данной пациентки на 3-й день заболевания 
(в день поступления в стационар) позволило с вы-
сокой степенью вероятности предполагать разви-
тие тяжелого поражения ЦНС с возможностью 
неблагоприятного исхода заболевания, что под-
твердилось в последующем наблюдении. 
Исходя из результатов исследования отече-
ственных и зарубежных авторов, свидетельству-
ющих о том, что содержание серотонина в тром-
боцитах периферической крови может рассма-
триваться в качестве показателя, отражающего 
в определенной степени его концентрацию в ней-
ронах головного мозга [9, 12, 14], нами установле-
но снижение активности церебральных серотони-
нергических структур в остром периоде КЭ.
Анализ уровня ТС крови у больных в остром 
периоде нейроинфекции выявил достоверное 
снижение данного показателя относительно кон-
трольных значений. Причем при паралитической 
(очаговой) форме КЭ количественные показатели 
ТС были существенно ниже, чем при непаралити-
ческой (лихорадочной и менингеальной).
Клиницистам известно, что первые 2–4 дня за-
болевания КЭ еще не определяют его клинической 
формы и степени тяжести [2]. Ведущим в это вре-
мя бывает общеинфекционный синдром, а невро-
логические проявления могут развиться позднее. 
Клиническая симптоматика не всегда отражает 
истинную степень поражения ЦНС. Этим можно 
объяснить тот факт, что исход заболевания, в том 
числе и неблагоприятный, становится очевидным 
в более поздние сроки. Поэтому остается актуаль-
ным поиск ранних маркеров тяжести инфекции.
Наличие достоверной разницы между тяжелой 
паралитической и менее тяжелой непаралитиче-
ской формой КЭ в разгар болезни позволило нам 
высказать предположение о возможности исполь-
зования данного показателя в качестве прогно-
стического для оценки развития тяжести заболе-
вания. Кроме того, было установлено, что низкие 
значения уровня ТС являются прогностическим 
маркером неблагоприятного исхода. Анализ по-
лученных результатов дает возможность инфек-
ционистам и неврологам уже в первые дни болез-
ни прогнозировать формирование определенной 
формы, назначить адекватную терапию и умень-
шить количество осложнений.
Заключение
Исследование нейротрансмиттера серотонина 
у больных КЭ в остром периоде представляет тео-
ретический и практический интерес, поскольку 
позволяет оценить степень возможного поврежде-
Проведена люмбальная пункция, ликвор прозрач-
ный, реакция Панди положительная, плеоцитоз 
лимфоцитарный – 52 клетки/мкл, белок 470 мг/л, 
сахар – 3,2 ммоль/л. В ИФА сыворотки крови об-
наружены Ig� к вирусу КЭ. �ромбоцитарный се-
ротонин – 174,7 нг/мл. Диагноз: клещевой энцефа-
лит, менингеальная форма. 
Определение незначительно сниженного уров-
ня ТС позволило уже в первые дни заболевания с 
высокой вероятностью говорить о том, что у дан-
ной пациентки поражение вещества головного 
мозга отсутствует и с учетом клинических и лабо-
раторных данных диагностировать менингеаль-
ную форму заболевания. 
В период ранней реконвалесценции уровень 
ТС в группе больных КЭ в целом повышался до 
281,6±138,2 нг/мл, но оставался в два раза ниже, 
чем в группе контроля (р<0,05). На основании 
более детального исследования установлено, что 
при паралитической форме показатель ТС досто-
верно не изменялся, составляя 128,0±30,9 нг/мл 
(р>0,05), что в 5 раз ниже контрольных значений; 
при непаралитической форме он увеличивался до 
319,8±127,3 нг/мл (р<0,05), но был в 2 раза ниже, 
чем у здоровых лиц.
Анализ величины ТС у пациентов с различными 
исходами КЭ показал, что его концентрация досто-
верно ниже при заболеваниях, закончившихся ле-
тально – 90,4±43,8 нг/мл, чем при благоприятном 
течении инфекции, – 290,1± 136,5 нг/мл (р<0,05).
В качестве иллюстрации приводим наблюдение. 
Больная Х., 61 г., пенсионерка, поступила на 3-й 
день болезни с жалобами на высокую температу-
ру, сильную головную боль в затылочной области, 
слабость, боли в мышцах и суставах. Эпиданам-
нез – за 12 дней до заболевания было присасывание 
клеща в область шеи, клещ не исследован, от КЭ 
не вакцинирована. Заболела остро, температура 
38,8° С, озноб, головная боль, артралгии, миалгии, 
рвота. Объективно: состояние средней тяжести, 
температура 39,3° С, больная в сознании, гипере-
мия лица, инъекция сосудов склер, легкая гипере-
мия ротоглотки. АД 160/100 мм рт.ст. Пульс – 96 в 
мин. Ригидность затылочных мышц и симптом 
Кернига умеренно выражены. В общем анализе кро-
ви: эритроциты – 3,5×1012/л, гемоглобин – 106 г/л, 
тромбоциты – 240×109/л, лейкоциты – 8,0×109 /л, 
п – 3%, с – 86%, л – 7%, м – 4%, СОЭ – 32 мм/ч. 
Проведена люмбальная пункция, ликвор прозрач-
ный, реакция Панди резко положительная, лим-
фоцитарный плеоцитоз 725 клеток/мкл, белок 
1240 мг/л, сахар – 1,72 ммоль/л. В ИФА сыворотки 
крови обнаружены Ig� к вирусу КЭ. �ромбоцитар-
ный серотонин – 59,4 нг/мл. Диагноз: клещевой эн-
цефалит. В последующие дни состояние ухудши-
лось, появились очаговые симптомы, больная была 
переведена для лечения в реанимационное отделе-
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